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Biofilmes orais como um possível fator de risco 
ao câncer bucal
Oral biofilms as a possible risk factor for oral cancer
Resumo
Introdução: muito se estuda a respeito dos fatores de risco associados 
ao câncer bucal. Fatores como fumo, álcool e radiação solar já estão 
bem estabelecidos, porém outros, como a influência bacteriana no 
desenvolvimento ou progressão de uma neoplasia ainda permanecem 
inexplicados. O interesse na possibilidade de relação entre bactérias 
e diferentes estágios do desenvolvimento do câncer aumentou desde 
a classificação do Helicobacter pylori pela OMS como um carcinógeno 
definitivo. Subsequentemente, ligações entre infecções e o início de câncer 
em vários sítios do corpo foram descobertos. 
Revisão de literatura: esta revisão de literatura buscou demonstrar a 
influência da má higiene bucal, com consequente acúmulo bacteriano 
como um possível fator de risco importante ao início e desenvolvimento 
de neoplasias bucais, bem como correlacionar os possíveis mecanismos 
pelos quais as bactérias podem iniciar ou promover carcinogênese. 
Conclusões: existem muitas evidências de que bactérias presentes da 
cavidade bucal e periodontopatogênicas encontram-se presentes em 
tecidos neoplásicos, porém, ainda não se pode afirmar que tais bactérias 
iniciem ou promovam carcinogênese. 
Palavras-chave: Microbiologia; Câncer Bucal; Biofilme Dentário. 
AbstRACt
Introduction: much studies regarding risk factors associated with oral 
cancer. Factors such as smoking and alcohol and solar radiation are well 
established, but others, such as bacterial influence in the development or 
progression of a tumor still remain unexplained. Interest in the possible 
relationship between bacteria and different stages of cancer development 
has increased since the classification of H. pylori by the WHO as a definite 
carcinogen. Subsequently, links between infection and the onset of cancer 
in various sites in the body were discovered. 
Review of literature: this literature review attempts to show the influence 
of poor oral hygiene, with consequent bacterial accumulation as a possible 
important risk factor for the initiation and development of mouth cancer, 
and correlate the possible mechanisms by which bacteria can initiate or 
promote carcinogenesis. 
Conclusion: there is much evidence that bacteria in the oral cavity and 
periodontopathic are present in tumor tissue, however, still can not affirm 
that these bacteria initiate or promote carcinogenesis.
Keywords: Microbiology; Mouth Neoplasms; Dental Plaque. 
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IntRodução
A cada ano, aproximadamente 14.200 casos de câncer bucal são diag-
nosticados no Brasil. Acima de 90% destes tumores malignos são carcino-
mas de células escamosas (CCE). Apesar de avanços na cirurgia, radio e 
quimioterapia, a taxa de sobrevivência em cinco anos é de 54%, uma das 
mais baixas dos principais sítios de câncer, e esta taxa não tem melhorado 
significativamente nas recentes décadas1-2. Ainda, a Organização Mundial 
da Saúde (OMS) prevê um contínuo aumento mundial no câncer bucal 
nas próximas décadas3.
Detecção precoce seguida por tratamento apropriado aumentam as taxas 
de cura do câncer bucal em cerca de 80% e melhoram consideravelmente 
a qualidade de vida pelos tratamentos minimamente extensivos e debili-
tantes2. Os cânceres bucais são assintomáticos em seus estágios iniciais e, 
apesar da acessibilidade da cavidade bucal ao exame direto, estes tumores 
malignos não são frequentemente detectados até os últimos estágios4-6. 
Em resposta às dificuldades no tratamento efetivo do câncer bucal, 
pesquisas estão focando na prevenção e diagnóstico precoce. Muitos 
destes estudos encontraram que as lesões de CCE são colonizadas por 
uma microbiota alterada. Outras investigações acharam DNA bacteriano 
ou organismos vivos dentro de tecidos de câncer bucal. A verdadeira 
natureza destes relacionamentos entre bactérias bucais e câncer bucal ou 
esofágico está, entretanto, atualmente desconhecida7.
Pobre higiene bucal pode permitir o crescimento exagerado da micro-
flora e alterar o equilíbrio das espécies. Além disso, a somatória do tabaco 
e álcool à pobre higiene bucal pode ser um fator de risco independente 
para câncer bucal. Higiene bucal precária, bem como as doenças perio-
dontais estão relacionadas com o aumento no crescimento da microflora 
e grande aumento do número de bactérias e fungos do gênero Candida, e 
isto pode ser apontado como um fator de risco para câncer8.
A presente revisão da literatura buscou evidências de que a microflora 
pode ser um denominador comum que liga microrganismos com câncer 
bucal e, consequentemente, procurou conhecer quais poderiam ser os micror-
ganimos mais frequentemente associados ao câncer de boca, bem como os 
mecanismos pelos quais eles poderiam iniciar ou promover carcinogênese.
RevIsão de lIteRAtuRA
Possíveis mecanismos de indução e promoção de carcinogêse 
mediado por bactérias
 O interesse na possibilidade de relação entre bactérias e diferentes 
estágios do desenvolvimento do câncer aumentou desde a classificação 
do Helicobacter pylori pela OMS como um carcinógeno definitivo (classe 
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1) de neoplasias gástricas. Infecção com H. pylori foi correlacionada com 
a incidência de gastrite, indicando seu envolvimento com a iniciação e 
promoção do adenocarcinoma gástrico num conjunto de pacientes. Esta 
hipótese foi subsequentemente apoiada por numerosos estudos clínicos e 
em animais e, em 1994, H. pylori tornou-se a primeira espécie de bactérias 
classificada pela Agência para Pesquisa de Câncer da Organização Mundial 
de Saúde (IARC) como uma causa definida de câncer em humanos9.
 Desde então, possíveis associações entre diferentes tipos de bacté-
rias e câncer têm sido estudadas. Por exemplo, a associação da infecção 
por Chlamydophila trachomatis e câncer cervical invasivo; infecções por 
Chlamydophila pneumoniae tem sido ligadas tanto com linfoma maligno 
quanto com câncer de pulmão em pacientes masculinos; infecção por 
Streptococcus bovis e carcinoma de cólon; infecção por Salmonella typhi e 
carcinoma de vesícula biliar8. 
O câncer é normalmente definido como o crescimento descontrolado 
de células anormais que acumularam danos suficientes ao DNA, sendo 
libertadas das restrições normais do ciclo celular7. Numerosos mecanismos 
pelos quais diferentes espécies de bactérias podem iniciar ou promover 
carcinogênese têm sido propostos e estão atualmente sob investigação. 
Estes incluem a indução de inflamação crônica por interferência, tanto 
direta quanto indiretamente, com ciclo celular eucariótico ou via o me-
tabolismo de potenciais substâncias carcinogênicas8. 
Várias bactérias patogênicas, especialmente aquelas que podem estabe-
lecer uma infecção persistente, podem promover ou iniciar um crescimento 
anormal de células pela evasão do sistema imune ou pela supressão da 
apoptose. Patógenos intracelulares sobrevivem por subtrair a capacidade 
do hospedeiro de identificá-los como estranhos. Outras espécies, ou suas 
toxinas, podem alterar ciclos celulares dos hospedeiros ou estimular a 
produção de substâncias inflamatórias ligadas aos danos do DNA7.
 A inflamação pode ter muitos efeitos no câncer. Qualquer estímulo 
persistente do sistema imune, incluindo irritantes químicos como amianto, 
sílica ou infecção por um patógeno viral ou bacteriano, é capaz de causar 
inflamação crônica que pode comumente durar por anos10. Mediadores 
inflamatórios incluindo enzimas, proteínas complementares, fatores de 
coagulação, fatores de crescimento, citocinas, metabólitos reativos de oxi-
gênio e óxido nítrico, considerando que oferecem proteção pela destruição 
de patógenos invasores, podem inibir apoptose e melhorar a proliferação 
celular tanto quanto podem promover mutação e carcinogênese11-12.
 As mais recentes pesquisas indicam que os mecanismos de inflama-
ção crônica são responsáveis pela ligação entre H.pylori e carcinogênese. 
Infecção com H.pylori, especialmente com cepas positivas para fator de 
virulência cagA, previsivelmente causam uma resposta inflamatória, que 
inclui indução da expressão de cicloxigenase (COX-2) e a invasão do tecido 
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local por neutrófilos e fagócitos, acompanhados pela produção de cito-
cinas pró-inflamatórias13. Num primeiro estágio, o H.pylori provoca uma 
mucosa inflamada e esta gastrite pode conduzir a metaplasia intestinal 
atrófica, displasia e adenocarcinoma8. 
 Entretanto, evidências de que bactérias e leveduras podem promover 
carcinogênese, tanto direta quanto indiretamente, existem. O desenvolvi-
mento de CCE compreende um processo com muitos passos que requerem 
danos genéticos presumidamente causados por carcinógenos exógenos e 
influenciado por fatores comportamentais e inflamação crônica. Danos 
ao DNA podem conduzir a mutação, que pode trazer a perda de função 
ou expressão aberrante de oncogenes e genes supressores de tumor8.
 Das bactérias encontradas na microbiota bucal, sabe-se que a 
P.gingivalis pode induzir expressão de COX-2 e trazer um aumento na 
produção de mediadores pró-inflamatórios, como TNF-a e citocinas, in-
cluindo IL-6, IL-8 e IL-1b14. Da mesma forma, espécies periodontopáticas 
Eikenella corrodens são capazes de estimular células epiteliais humanas a 
produzir vários mediadores, incluindo IL-6 e IL-8 e PGE2, aparentemente 
via secreção de proteínas solúveis15. Também, espécies de Candida podem, 
diretamente ou em conjunto com outros agentes cancerígenos, ativar 
proto-oncogenes específicos e com isso iniciar o desenvolvimento de uma 
lesão maligna pelo composto N-nitroso-benzilmetilamina (NBMA), capaz 
de induzir carcinoma de esôfago e da cavidade bucal em ratos16.
 Talvez a hipótese mais significativa de como as bactérias podem ser 
associadas ao câncer bucal refere-se à ativação de pró-carcinogênicos 
químicos. A maioria dos carcinógenos químicos conhecidos necessita ser 
metabolizada antes de interagir com macromoléculas celulares e iniciar 
carcinogênese em humanos. Este processo de ativação pode ser realizado 
pelas próprias células do hospedeiro via ação de enzimas xenobióticas-
metabolizantes17 ou por espécies bacterianas locais8. 
 Acetaldeído tem mostrado produzir efeitos mutagênicos formando 
adultos no DNA, ligações cruzadas de DNA, aneuploidias ou aberrações 
cromossômicas18. Esta reação pode não somente ser catalisada na boca de 
etilistas pela enzima álcool desidrogenase (ADH) do epitélio, mas tam-
bém pela microflora bucal18. Um aumento no número de estudos fornece 
evidências para a importância destas hipóteses e, até agora, Streptococcus, 
outra das bactérias aeróbicas Gram positivas, e leveduras têm sido asso-
ciadas com produção de acetaldeído19-20. Esta explicação para muitas das 
tendências epidemiológicas parecem na clínica certamente indicar que 
acetaldeído é fator chave na etiologia do câncer bucal. E então, como a 
microflora desempenha um papel chave na produção de acetaldeído, uma 
importante ligação entre microrganismos e a patogênese do álcool e do 
tabaco relacionado à carcinogênese parecem evidentes.
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Interações entre bactérias e os principais fatores de risco 
Os principais fatores de risco para câncer bucal são o uso de tabaco, 
consumo excessivo de álcool e, como observado mais recentemente, 
pobre higiene bucal1. A provável ligação entre estes fatores de risco é o 
acetaldeído que é o primeiro metabólito do etanol9. A enzima ADH me-
taboliza etanol em acetaldeído, principalmente no fígado, após o consu-
mo de álcool; entretanto, a primeira reação tem sido observada no trato 
gastrintestinal e na cavidade bucal21. Alguns microrganismos intestinais 
têm ADH e são capazes de metabolizar etanol em acetaldeído. Contudo, 
a ADH microbiana permite aos microrganismos produzirem energia sob 
condições anaeróbias por fermentação de glicose. Isto resulta em álcool en-
dógeno como produto final. Acetaldeído tem sido detectado em amostras 
de endoscópios do trato gastrintestinal e na saliva após administração de 
etanol de pacientes em estudos e também em muitas espécies da micro-
biota bucal, incluindo as bactérias Streptococcus viridans e Neisseria21.
 Produção de acetaldeído na saliva foi encontrada correlacionada sig-
nificativamente com cigarro e álcool. Bactérias aeróbicas Gram positivas 
(Streptococcus, Corynebacterium, Stomatococcus) e leveduras foram associadas 
com alta produção de acetaldeído em pacientes. Mais abundantes colônias 
microbianas foram observadas no epitélio de tecidos com câncer do que em 
sítios de mucosa saudável21. Isto pode explicar algumas das recidivas de 
doenças frequentemente vistas em pacientes tratados de câncer bucal.
 Porém, os mecanismos de como a ingestão de álcool modificam a 
microbiota bucal ainda não são bem conhecidos. Pode ser cogitado que o 
consumo frequente de álcool modifica a composição do biofilme bucal e 
causa seleção de espécies tolerantes ao álcool, fazendo prevalecer espécies 
capazes de metabolizar o etanol21.
 Com relação ao tabaco, ainda existem estudos que divergem quanto à 
possibilidade deste hábito causar alterações na composição da microbiota 
bucal22. Porém, pacientes que fumam exibem não somente um aumento 
na susceptibilidade à periodontite, mas também, mais provavelmente 
do que em não fumantes, exposição a severas doenças e não respondem 
ao tratamento23. Apesar de muitos dados conflitantes a respeito de que 
fumo pode não influenciar a microflora subgengival, o balanço dos dados 
recentes sugere fortemente que tabaco induzindo a susceptibilidade à pe-
riodontite está associado com mudança na composição da microbiota do 
complexo biofilme periodontal em comunidades fumantes23-24. Zambon et 
al.25 (1996) mostraram uma alta prevalência de Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Tannerella forsythia e Porphyromonas gingivalis em fumantes; 
Umeda et al.26 (1998) relataram um aumento do risco para colonização de 
Treponema denticola em fumantes. Hafajee & Socransky27 (2005) mostraram 
um aumento na prevalência de oito espécies, incluindo P. gingivalis em 
fumantes ativos, enquanto Eggert et al.28 (2001) mostraram uma alta na 
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prevalência e proporção de T. forsythia, Campylobacter rectus, P. gingivalis 
e Peptoestreptococcus micros (Parvimonas micra) nas amostras de biofilme 
de fumantes.
Fumantes de cigarro podem, teoricamente, aumentar o risco de in-
fecção por bactérias patogênicas ou oportunistas por três mecanismos 
gerais que não são mutuamente exclusivos, podendo ocorrer simul-
taneamente29: tabaco induzindo mudanças fisiológicas e estruturais; 
tabaco induzindo aumento na virulência bacteriana; tabaco induzindo 
a desregulação da função imune.
Tanto nicotina quanto cotinina exibem sinergia letal com toxinas produ-
zidas por muitos patógenos periodontais (espécies Prevotella, Porphyromonas 
e Fusobacterium) em modelos animais29. Wiedman et al.30 (2005) sugeriram 
que exposição ao fumo pode representar um risco para o estabelecimento 
de um reservatório crônico para infecção de C. pneumoniae dentro do epi-
télio respiratório. Outros grupos mostraram que exposição ao cigarro afeta 
o crescimento de bactérias que podem facilitar a mudança populacional 
nas comunidades microbianas que colonizam muitos tecidos humanos. 
Zonuz et al.31 (2008) relataram que o crescimento de Streptococcus mutans 
e S. sanguis, duas bactérias bucais comuns, era estimulado pela fumaça do 
cigarro. Estado periodontal e microbiota de pacientes com periodontite 
são negativamente afetados pelo cigarro. Comparados aos nunca fuman-
tes, fumantes tem bolsas periodontais mais profundas, maior destruição 
periodontal e maiores contagens de muitos patógenos periodontais24.
Interação entre doença periodontal e câncer bucal
Evidências apóiam uma associação entre infecções/inflamações crôni-
cas e câncer32. Periodontite é uma doença inflamatória crônica associada 
com bactérias anaeróbias Gram negativas no biofilme dental e isto leva 
a uma destruição irreversível dos tecidos de suporte dos dentes, clini-
camente detectável como bolsas periodontais e perda de osso alveolar33. 
Periodontite resulta numa contínua liberação de bactérias e marcadores 
inflamatórios na saliva e, em menor grau, no sangue. Mais do que isso, 
patógenos periodontais e citocinas inflamatórias viajam com saliva e 
sangue para tecidos afetados à distância e adversamente afetam a saú-
de sistêmica34. Mais importante, tratamento das infecções periodontais 
tem mostrado prevenir e reverter eventos adversos sistêmicos35. Estudos 
prévios sugerem que periodontite crônica pode ser associada com lesões 
bucais pré-malignas, câncer de língua e tumores por papiloma vírus hu-
mano (HPV) na base de língua34.
Num estudo envolvendo 473 pacientes (266 com CCE e 207 controles), 
Tezal et al.34 (2009) encontraram forte associação entre doença periodontal 
e carcinomas bucais, sendo a força da associação maior na cavidade bucal, 
seguida da orofaringe e laringe. A associação persistia em pacientes que 
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nunca usaram tabaco e álcool, mas era mais forte em fumantes. Mais do 
que isso, este estudo sugere que o histórico de periodontite está associado 
com tumores pouco diferenciados na cavidade bucal. 
 Pobre higiene bucal pode permitir o crescimento exagerado da mi-
croflora e alterar o equilíbrio das espécies. Além disso, somando uso do 
tabaco e álcool, pobre higiene bucal pode, por ela mesma, ser um fator 
independente de risco para câncer bucal8. Infelizmente, provas evidentes 
de uma correlação são difíceis, como fatores socioeconômicos, uso de ta-
baco, consumo de álcool, nutrição e outros fatores associados com risco de 
câncer, normalmente confundindo-se8. Poucos estudos epidemiológicos têm 
sugerido que o número de dentes perdidos tem uma indicação do aumento 
do risco de câncer bucal8. Além disso, o risco mais baixo foi associado com 
aumento da escovação dental e maior frequência de consultas ao cirurgião-
dentista8. Adicionalmente, um estudo preliminar indicou a associação 
entre doença periodontal e a presença de lesões bucais malignizáveis ou 
neoplásicas. Numa análise de 13.798 indivíduos acima de 20 anos, perda 
clínica de inserção foi considerada uma representação da severidade da 
doença periodontal e comparada contra três variáveis separadas: presença 
ou ausência de tumor, lesões malignizáveis ou outra lesão em tecido mole 
na cavidade bucal. Estatística descritiva sugere associação entre doença 
periodontal e risco para lesões malignizáveis e tumores36.
dIsCussão
Em resposta às dificuldades no tratamento efetivo do câncer bucal, 
pesquisas estão focando na prevenção e diagnóstico precoce. Muitos des-
tes estudos têm achado que as lesões de CCE são colonizadas por uma 
microbiota alterada. Outras investigações têm achado DNA bacteriano 
ou organismos vivos dentro de tecidos de câncer bucal7. A verdadeira 
natureza destes relacionamentos entre bactérias bucais e cânceres bucais 
ou esofágicos é, entretanto, atualmente desconhecida.
As razões para as diferenças no padrão de colonização das espécies 
bacterianas nos diferentes sítios dos hospedeiros são entendidas somente 
em parte. Estas razões incluem diferenças em disponibilidade de nu-
trientes, competição entre espécies por sítios de ligação, antagonismos 
ou cooperação entre espécies e as diferenças na presença de receptores 
em diferentes tecidos que permitem a ligação por adesinas específicas 
possuídas pelas diferentes espécies7. Outros fatores que podem explicar 
parcialmente as mudanças microbianas desfavoráveis observadas nos 
carcinomas bucais são a resposta comprometida do hospedeiro ou a ir-
regularidade da superfície da lesão proporcionando um habitat favorável. 
Aberrações na superfície celular das estruturas de carboidratos têm sido 
agora estabelecidas como uma característica universal das transformações 
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malignas das células e o câncer tem sido referenciado como uma doença 
molecular das membranas celulares glicoconjugadas37. Mais do que isso, 
mudanças na estrutura da superfície das células tumorais poderiam alterar 
a adesão de diferentes espécies de bactérias bucais. Notadamente, mesmo 
espécies dentro do mesmo gênero, como os Streptococcus, diferem em sua 
colonização de tecidos bucais saudáveis e cancerosos7. A alta aderência 
sítio-específica de bactérias envolve adesão espécie-específica que precisa 
de receptores de superfície celular. O papel das espécies que colonizam 
os tumores poderia ser causal, coincidência ou potencialmente protetora. 
Se a adesão ao tumor em questão é altamente sensível e específica, pode 
ser ideal, não somente para diagnosticar a presença de malignidade, mas 
também na execução da terapia adequada7.
Técnicas de PCR têm sido utilizadas para procurar o DNA de espé-
cies bacterianas em tecidos de câncer de cabeça e pescoço. Sasaki et al.38 
(1995) encontraram sequências de DNA de S. anginosus em amostras de 
tecidos de 127 pacientes com câncer. Tecidos examinados incluíam câncer 
esofágico, tecido de câncer gástrico e displasia de esôfago de pacientes 
de câncer de esôfago. Nenhum DNA de S. anginosus foi encontrado em 
esôfagos não cancerosos ou amostras de estômago. Entretanto, o grau 
de infecção do S. anginosus em tecidos biopsiados foi muito mais óbvio 
em cortes displásicos e cancerosos do que em porções não cancerosas do 
esôfago, sugerindo que a infecção por S. anginosus ocorre em estágios 
iniciais do câncer esofágico. Os autores sugerem que S. anginosus pode 
ter um papel significativo em processos carcinogênicos de muitos casos 
de câncer esofágico e em muitos casos de câncer gástrico causados por 
inflamação. Porém, o S. anginosus só demonstra traços de infecção com 
possibilidade de câncer em região de esôfago, sendo sua infecção e asso-
ciação com câncer bucal estatisticamente não significativa.
Num estudo prévio, pesquisadores examinaram em amostras de 
saliva não estimulada, por meio de sondas de hibridização DNA-DNA, 
se a contagem de 40 bactérias bucais comuns em indivíduos com lesões 
de CCE poderiam diferir daqueles indivíduos sem CCE (controles). 
Contagem de três de 40 espécies testadas, Capnocytophaga gingivalis, Pre-
votella melaninogenica e Streptococcus mitis foram elevadas na saliva dos 
indivíduos com CCE. Quando testadas como marcadores diagnósticos, 
as três espécies foram encontradas prevendo 80% dos casos de câncer 
(sensibilidade), enquanto excluíam 83% dos controles (especificidade) no 
grupo não correspondente. Estes achados sugerem que a alta contagem 
salivar de C. gingivalis, P. melaninogenica e S. mitis pode ser um indicador 
diagnóstico para CCE39. Estes achados, somados com estudos anteriores, 
também indicam que a presença de um CEC tem efeitos mais poderosos 
na microbiota salivar do que fumo ou infecção periodontal22.
Um estudo, realizado por Neeser et al.40 (2004), analisou a ligação de 
uma espécie bacteriana bucal comum, Streptococcus sanguis, a linhagem 
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de células bucais saudáveis e cancerosas, com resultados que mostraram 
que S. sanguis procura se aderir mais em áreas com maior concentração de 
carboidratos, sendo assim, mais presente em células epiteliais esfoliadas 
de áreas cancerosas. Espécies bucais de Streptococcus isoladas de tecidos 
de carcinoma têm sido encontradas como capazes de promover uma res-
posta inflamatória. S. anginosus e S. mitis foram observados induzindo a 
produção de citocinas inflamatórias nas células esofageanas humanas41.
Candidíase bucal é também prevalente entre pacientes com câncer 
bucal. Após radioterapia e/ou quimioterapia, cepas de Candida não albicans 
aumentaram em número e podem ser mais patogênicas do que as de C. 
albicans, normalmente prevalentes. Muitas cepas de Candida têm também 
mostrado possuir ADH e elas podem metabolizar álcool em acetaldeído. 
Isto antecipa, entretanto, que de centenas de espécies microbianas na 
boca, muitas mais espécies individuais do que distantes investigadas 
podem possuir ADH21.
Espécies de Candida são membros da microflora, geralmente sendo 
comensais. Entretanto, elas são capazes de causar uma gama de infec-
ções oportunistas, relacionadas às candidoses, especialmente importantes 
em pacientes idosos, debilitados ou imunocomprometidos. Infecção por 
Candida tem sido associada com desenvolvimento de câncer na cavidade 
bucal desde que foi encontrada como causa de leucoplasia bucal e corre-
lacionada com displasia bucal epitelial8.
Tem-se sugerido que o biofilme dental poderia atuar como um reser-
vatório de S. anginosus que parece frequentemente infectar carcinomas 
bucais e esofágicos42. A sugestão de que bactérias bucais podem passar por 
meio do tecido mucoso para dentro de uma massa tumoral não é surpre-
endente; bactérias originadas da boca têm previamente sido apresentadas, 
infectando sistemicamente e podem translocar para dentro de linfonodos43. 
Estudos realizados para procurar espécies bacterianas intratumorais em 
carcinomas de trato digestivo superior detectaram uma ampla faixa de 
bactérias aeróbias e anaeróbias, incluindo Veillonella, Fusobacterium, Pre-
votella, Porphyromonas, Actinomyces, Clostridium, Haemophilus, Enterobacte-
riaceae e espécies de Streptococcus44. Também outro estudo correlacionado 
por meio de métodos independentes de cultura detectou S. anginosus, 
Streptococcus Mitis e Treponema denticola45-46. A maioria destas bactérias 
intratumorais é de espécies conhecidas por habitar a boca humana e po-
deriam muito bem ser originada da cavidade bucal.
Um teste de triagem para o câncer bucal com base na contagem salivar 
de espécies bacterianas é interessante. Atualmente, a saliva atende a de-
manda para um método barato, não invasivo e de fácil auxílio diagnóstico 
para doenças bucais e sistêmicas, e para avaliação de comportamentos de 
risco como o tabaco e o álcool. Embora a colonização de certas espécies 
bacterianas possam ser coincidentes com as condições favoráveis forne-
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cidas pelo CCE, o aumento do número de certas espécies salivares pode 
ser clinicamente útil se demostrar ser um sinal de câncer bucal e se a 
sensibilidade e especificidade forem melhoradas7.
ConClusões
o câncer bucal é uma doença letal com o aumento da incidência • 
que não pode ser inteiramente explicado pelos tradicionais fatores 
de risco. Há evidências que sugerem que ligações epidemiológicas 
e etiológicas entre infecção microbiana na cavidade bucal e câncer 
bucal possam existir; 
talvez, mais compelidas sejam as indicações do que a ativação • 
de substâncias pró-carcinogênicas pela microflora bucal; espe-
cificamente, a conversão do etanol em acetaldeído pode ser um 
importante fator etiológico. 
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